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odría haber disminuido marcadamente al momento de desa-
rollar el SN, por lo tanto, deﬁnir los rangos peligrosos sería
elevante.
En síntesis, realizar ensayos clínicos para caracterizar los
AR inducidos por los anti-VEGF-A, es una tarea pendiente.
uantiﬁcar antes y durante el tratamiento con anti-VEGF-
 el FG y la microalbuminuria/proteinuria podría detectar
recozmente los EAR. Ante el diagnóstico de EAR severos
onsideramos clave realizar una biopsia renal. Cuantiﬁcar
ntes y después de cada ciclo/inyección de anti-VEGF-A el
G, la microalbuminuria/proteinuria y el VEGF-A plasmático
roporcionaría datos útiles para la prevención, diagnóstico y
ratamiento de los EAR. Más  aun el VEGF-A libre circulante
odría utilizarse como biomarcador temprano de EAR secun-
arios al tratamiento con anti-VEGF-A.
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eacción  a membranas  sintéti
eaction  to  synthetic  membranes  
r. Director:a incidencia de reacciones de hipersensibilidad en hemod-
álisis (HD) es baja y su gravedad variable, pero no son una
areza y pueden resultar letales1. Recientemente se han publi-
ado varios casos asociados al uso de membranas sintéticas2.
e trata de reacciones, bien de carácter leve-moderado con
ínima repercusión clínica que pasan inadvertidas, bien deSee R, et al. Systemic pharmacokinetics following intravitreal
injections of ranibizumab, bevacizumab or aﬂibercept in
patients with neovascular AMD. Br J Ophthalmol.
2014;98:1636–41.
0. Davidovic´ SP, Nikolic´ SV, Curic´ NJ, Latinovic´ SL, Drasˇkovic´ DO,
Cabarkapa VS, et al. Changes of serum VEGF concentration
after intravitreal injection of Avastin in treatment of diabetic
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s  en hemodiálisis
hemodialysis
reacciones graves con gran cortejo sintomático, potencial-
mente letales1,2.Presentamos el caso de un varón de 80 an˜os con enfer-
medad renal crónica de etiología vascular, en programa de HD
desde enero de 2016.
Se trata de un paciente exfumador, con antecedentes
personales de hipertensión arterial, hipercolesterolemia,
hiperuricemia, anemia e hiperparatiroidismo secundario a
708  n e f r o l o g i a 2 0 1 6;3  6(6):705–722
enfermedad renal, claudicación intermitente, enfermedad
pulmonar obstructiva crónica, síndrome depresivo y lentigo
maligno intervenido. Sin antecedentes alérgicos, aunque
sí historia dermatológica de hiperplasia sebácea y pitiri-
asis liquenoide tratada con lociones hidratantes libres de
parabenos y cortisona.
En tratamiento con manidipino, bisoprolol, torasemida,
alopurinol, ezetimiba/simvastatina, paricalcitol, hidroferol,
carbonato de sevelámero, salmeterol/ﬂuticasona, amitrip-
tilina, eritropoyetina y hierro sacarosa intravenoso.
Portador de fístula arteriovenosa húmero-cefálica
izquierda pobremente desarrollada, se dializa a través de
catéter permanente yugular derecho.
Inicia HD convencional de manera programada por sin-
tomatología urémica. Se utiliza agua ultrapura y un dializador
de polifenileno que contiene polietersulfona, de alta perme-
abilidad esterilizado con rayos gamma (Phylther-LF21SD®). En
la primera sesión de HD el paciente presenta un importante
broncoespasmo con hipotensión y desaturación al inicio de la
conexión. Se pauta oxigenoterapia a alto ﬂujo, hidrocortisona
y broncodilatadores: el cuadro va cediendo progresivamente a
los pocos minutos de su instauración, sin necesidad de inter-
rumpir la sesión de HD.
No hubo sibilancias en la auscultación pulmonar y en
la radiografía de tórax no se objetivaron imágenes de con-
densación. El electrocardiograma y la analítica con recuento
leucocitario, plaquetas, enzimas de dan˜o miocárdico y reac-
tantes de fase aguda fueron normales.
En las sucesivas sesiones, se repite el cuadro de broncoes-
pasmo, más  leve, que cede de manera progresiva únicamente
con oxigenoterapia. La clínica se atribuye a un episodio inter-
currente de infección respiratoria de vías altas. Trascurrido
el primer mes, las sesiones de HD discurren con disnea y
broncoespasmo tras la conexión: el episodio es paulatina-
mente de mayor intensidad y duración. El paciente presenta
desaturación al inicio de cada diálisis, sudoración profusa,
taquipnea y cifras de presión arterial >200/100 mmHg: antes
de la conexión eran de 130/80 mmHg. Se prescribe premed-
icación con hidrocortisona y metilprednisolona intravenosa,
antihistamínicos y broncodilatadores inhalados: termina la
sesión asintomático y normotenso.
Ante la sospecha de reacción adversa al dializador, se
prueba con membranas de polisulfona y PVP esterilizadas con
vapor (Helixona-FX80®), pero el paciente mantiene la misma
sintomatología. Se cambia el régimen de anticoagulación y se
suspende la ferroterapia; se realizan cebados con suero abun-
dante, a pesar de lo cual se repiten los episodios. No se observa
eosinoﬁlia, aumento de IgE ni se hallan anticuerpos antihep-
arina y los cultivos del líquido de diálisis y endotoxinas son
negativos. Se utiliza material libre de óxido de etileno y látex.
No se evidencian otros casos en la unidad.
Finalmente se decide sustituir las membranas sintéticas
por un dializador de triacetato de celulosa (Sureﬂux®-21L,
Nipro). Desde entonces el paciente no ha vuelto a presentar
eventos similares.
El caso presentado se encuadra dentro de las reacciones
Descartadas otras causas de reacción anaﬁláctica como la
retroﬁltración de endotoxinas4, hipersensibilidad al hierro5,
anticuerpos antiheparina6, métodos de esterilización7,8 o uso
de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina9, la
reacción se atribuyó al contacto de la sangre con materiales
de origen sintético.
Como peculiaridad, a pesar de que el paciente presentó
inicialmente una tríada clásica con síntomas graves, en suce-
sivas sesiones la sintomatología fue leve y pasó desapercibida.
Posteriormente, la reacción se repitió con mayor intensidad
y duración en cada diálisis, con potencial incremento de su
gravedad, pero la sintomatología cedió en todos los casos
pasados los 90-120 min  de sesión sin necesidad de interrumpir
el tratamiento dialítico.
Como en otros casos publicados, predomina la sintoma-
tología respiratoria y cede totalmente la clínica al sustituir
el dializador sintético por triacetato de celulosa2,10. Este
material produce menos reacciones de hipersensibilidad,
probablemente debido a una menor activación del receptor de
membrana plaquetaria (GpIIb/IIIa), con menor alteración de la
agregación, aunque los mecanismos implicados están aún por
aclarar2.
Aportamos nuestra experiencia con un caso de hipersen-
sibilidad a dializadores sintéticos con una evolución clínica
peculiar, con episodios de distinta intensidad, razón por la que
pasó desapercibido. Por el potencial riesgo vital que implica
este tipo de reacciones, pretendemos insistir en la importancia
de sospecharlas cuando la presentación clínica o la evolución
sean inusuales.
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IgE), tanto por el momento de su aparición, en los primeros
minutos de HD tras el contacto de la sangre con los compo-
nentes del circuito extracorpóreo, como por el tipo de clínica3.1916–8.
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lemtuzumab  en  trasplante  renal  pediátrico:  experiencia  de
 an˜os  en el  Hospital  Pablo  Tobón Uribe  de  Medellín,
olombia
lemtuzumab  in  paediatric  kidney  transplantation,  ﬁve  years’
xperience  at  the  Pablo  Tobón  Uribe  Hospital  in  Medellín,  Colombia
r. Director:
l trasplante renal es el tratamiento de elección en la población
ediátrica, con enfermedad renal crónica terminal (ERCT)1. En
a población pediátrica hay pocos estudios que evalúen la efec-
ividad y la seguridad a largo plazo del alemtuzumab en el
rasplante renal.
Este es un estudio descriptivo retrospectivo realizado en el
ospital Pablo Tobón Uribe; se incluyeron todos los pacientes
rasplantados renales, menores de 18 an˜os, durante el peri-
do 2005-2012, que recibieron alemtuzumab como terapia de
nducción.
El protocolo de inmunosupresión utilizado incluía la
dministración de alemtuzumab y terapia triple de manten-
miento, con un anticalcineurínico (tacrolimus o ciclosporina),
ntimetabolito (azatioprina o micofenolato) y esteroides. Este
studio contó con la aprobación del comité de ética del Hos-
ital Pablo Tobón Uribe.
Durante el período 2005-2012, se realizaron 21 trasplantes
enales pediátricos, que recibieron alemtuzumab como ter-
pia de inducción, el 57,1% fueron varones, la edad tuvo una
ediana de 13 an˜os (p25-75: 9-15), las malformaciones de las
ías urinarias fue la causa más  frecuente de enfermedad renal
rónica (42,9%), el estado serológico para citomegalovirus
ue receptor negativo-donante positivo en el 23,8%, recep-
or positivo-donante positivo en el 71,4% y receptor positivo
onante-negativo en el 4,8%, y el tiempo de isquemia fría tuvo
respectivamente. La mortalidad se presentó en un paciente.
La supervivencia del injerto renal a 6, 12, 24, 36 y 60 meses
posteriores al trasplante fue de 95,2, 95,2, 90,5, 85,7 y 85,7%,
respectivamente.
La mediana de TFG a la semana y a 1, 2 y 5 an˜os poste-
rior al trasplante fueron: 72,5 ml/min (p25-75: 45-94; n = 21),
70,5 ml/min (p25-75: 61-88,5; n = 20), 89 ml/min (p25-75: 66-108;
n = 19) y 76 ml/min (p25-75: 61-101,5; n = 14), respectivamente.
Al an˜o, 2 y 5 an˜os de seguimiento el 28,6, 19,1 y 29,4% de
los pacientes, respectivamente presentaron una TFG menor
a 60 ml/min/1,73 m2. Al agrupar los pacientes de acuerdo al
estadio de ERC encontramos que, durante el seguimiento a
5 an˜os, un alto porcentaje de los pacientes se encuentran en
estadio 1 y 2 (ﬁg. 1). En la tabla 1 se describen las principales
complicaciones encontradas.
En este estudio se describen los desenlaces clínicos
de los pacientes trasplantados renales pediátricos que
recibieron alemtuzumab como terapia de inducción. Dentro de
los hallazgos más  importantes se pueden resaltar una buena
supervivencia del injerto renal, con una baja incidencia de rec-
hazo y pocas complicaciones. La mortalidad se presentó en un
paciente que perdió el injerto a los 18 meses del trasplante,
ingresó en hemodiálisis y falleció por insuﬁciencia cardiaca
descompensada. Los otros 3 pacientes que perdieron el injerto
renal fueron secundarios a rechazo agudo, por mala adheren-
cia en la terapia inmunosupresora.
Otros de los beneﬁcios que encontramos con el uso de esta
terapia fue la estabilidad de la TFG en el tiempo. Por otrona mediana de 18 h (p25-75: 12-20).
La supervivencia de los pacientes a 6, 12, 24, 36 y 60 meses,
uego del trasplante renal fue del 100, 100, 95,2, 95,2 y 95,2%,lado, en nuestro estudio, solamente 28,6, 19,1 y 29,4% de los
pacientes tuvieron una TFG inferior a 60 ml/min/1,73 m2 a 1,
2 y 5 an˜os. De acuerdo con esto, la mayoría de la población
